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MIEMBRO SUPERIOR

5.1. Algoritmo de tratamientos en paresias braquiales
Dres. Dogliotti Andres— Servicio de Cirugia Plastica

Introduccion.

Usualmente la paresia (falta de fuerza muscular) o paralisis (falta de movimiento) braquial obstetricia
(PBO), es el término que se utiliza para un grupo de patologias que tienen un origen comdn, la caracteristica
de producirse durante el proceso del parto y el de afectar el miembro superior. En general, se asocia a
partos distécicos en los que existe una traccion/compresion del plexo durante las maniobras de liberacién
del nino. A pesar de los avances en obstetricia, la incidencia sigue siendo entre 0.1 y 0.4 % de nacidos vivos.
El tratamiento de la PBO ha sido tradicionalmente conservador, con seguimiento pediatrico y consultas
al ortopedista infantil o cirujano de mano para tratar las secuelas, pero las técnicas microquirlirgicas de
reparacion nerviosa cada vez se emplean con mayor frecuencia, de una manera precoz. Aun asi, la seleccién
de los pacientes para la cirugia nerviosa dentro del primer afio sigue siendo discutida. Especialmente, en
lo que se refiere al momento ideal para la microcirugia. Por otro lado, los pacientes después del afio, son
pasible del tratamiento de las secuelas, ya que el déficit de inervacién muscular da lugar a deformidades,
al modificarse los vectores de traccién que actlan sobre cada elemento esquelético, durante el desarrollo
oseo.

Etiologia e historia natural.

Se han descrito numerosos factores de riesgo predisponentes, todos ellos relacionados con la posibilidad
de un paso dificultoso por el canal del parto; pero los Unicos es estadisticamente comprobados son: el alto
peso para la edad gestacional, un trabajo de parto prolongado, un parto instrumentado, embarazos multiples
y presentacién pelviana.

Otros factores relacionados son una morbilidad materno-fetal que haga necesaria la actuacioén con
celeridad durante el parto, la primiparidad materna en caso de presentacion cefalica, y un sobrepeso materno
> 20 kgs durante la gestacion.

La historia natural de la enfermedad quedara siempre en parte, desconocida; debido a los pocos estudios
existentes que la sigan desde el nacimiento hasta el fin del crecimiento, sin haber recibido algin tipo de
tratamiento. A pesar de que los estudios sobre la historia natural, presentan defectos en la metodologia, o
pérdida de los pacientes en el seguimiento, se pueden extraer ciertas conclusiones. Se estima que entre el 80
y 90% de los pacientes, se recupera espontaneamente en los primeros 2 meses de vida, con la consecuente
normal funcién del miembro superior. La recuperacion nerviosa comienza inmediatamente después del
traumatismo y contintia durante 18 a 24 meses. Entre los potenciales indicadores pronosticos méas reconocidos
estan: la naturaleza del dafno (avulsién o ruptura), ubicacion de la lesién (preganglionar o postganglionar),
la extension del dano (lesién del plexo superior, inferior o completa), la tiempo de recuperacion, signo de
Horner ipsilateral, fracturas asociadas, la lesién del nervio frénico, el déficit sensitivo.

Las mas frecuentes de las recuperaciones, se dan en las pardlisis mas comunes de ver, que son las
llamadas de ERB — DUCHENNE. Son también clasificadas como del Plexo Superior, altas o C5-C6; son
las mas comunes con una frecuencia del 46% y recuperan en un 90 %. También es comun que ademaés se
agregue la afectacion de la raiz C7 en un 29% (paralisis tipo plexo Medio-Superior o0 C5-C6-C7). En ambos
tipos el nivel de lesion es usualmente postganglionar; siendo la excepcién una lesion del tronco superior
en el parto de nalgas, donde tiende a existir (en un 81 %) lesiones preganglionares de C5 y C8, debido al
diferente mecanismo del parto. La verdadera lesion baja aislada, de C8-T1, es extremadamente rara (paralisis
tipo Plexo Inferior de DEJERINE-KLUMPKE), y consideradas por algunos autores (Mallet, Perricone, Arthius,
Calzaretto) como inexistente. Estas raices se suelen afectar en las paralisis totales o completas; ultimo tipo
de lesion que puede manifestarse y las segundas en frecuencia (36%). De tipo plexo completo o C5a T1, se
sabe que la mayoria terminan recuperando la funcién de biceps, pero después de los 6 meses y terminando
con peor funcion de hombro que en las lesiones mas altas.

Diagnostico con algoritmo.

El diagndstico de esta entidad se hace basicamente sobre la anamnesis y la exploracion fisica. Ante un
recién nacido que presenta algdn tipo de déficit sensitivo y motor en sus miembros superiores, junto con
una serie de factores de riesgo gestacionales y aparente ausencia de traumatismo se debe pensar en una
PBO. Los estudios complementarios (técnicas de imagen y de electrodiagnostico) dentro del primer ano de
vida pueden ayudar, pero no hacen diagnédstico. Ademés dependen de la capacidad del operador, no hay
suficiente ni clara experiencia en ninos y presentan siempre un porcentaje de errores (alrededor del 10%),

0] o



por los cuales no confiamos en ellos; salvo que se use para descartar diagnésticos diferenciales (si hay
dudas) o permitir establecer con un poco mas de exactitud el prondstico de cada paralisis.

El EMG y los potenciales evocados se han mostrado hasta la fecha, incapaz de predecir la extension
de la lesién prequirGrgicamente y el aicance de la recuperacién postquirdrgica. Pero puede ayudar cuando
especificamente se solicita la exploracion de musculos paravertebrales, cuya inervacion surge antes del
ganglio raquideo, por lo que su afeccién puede asegurar que se trata de al menos una lesién preganglionar
(avulsion). Pero esto es muy dificil de lograr en ninos.

Caso distinto, son cuando estamos en el periodo de secuelas, pero siempre guiados por la clinica, que
frente a determinada limitacién del movimiento nos obliga al auxilio de las imagenes. Las actitudes viciosas
o mal posiciones son mas frecuentes en el hombro, que queda en adduccion y rotacién interna reductible
primero, pero que puede fijarse secundariamente por la retraccion de las partes blandas. Si el hombro queda
fijo dara lugar a deformidades glenohumerales, que se sospecha cuando comienza a limitarse a mas de 202
de rotacion externa en adduccion. La RNM es recomendada para la evaluacion del estado de las superficies
articulares glenohumerales en nifios por debajo de 5 arios (sino, con la tomografia computada es suficiente),
debido a la escasa osificacion de estas estructuras. A nivel del codo lo més frecuente es encontrar un
antebrazo en supinacion y codo en flexo secundario a la supinacién que produce el biceps. Se evalia con
radiografias de todo el antebrazo, para verificar si hay luxaciones en las articulaciones radio cubitales, al igual
que para la muneca.

Opciones de tratamiento y tratamiento aconsejado por el servicio.

Hay que separar el momento en que se esta viendo al paciente, ya que muchas veces no consultan en
tiempo y forma. Por eso es util dividir en dos grandes grupos: el primero y mas importante, son los menores
de un ano; aquellos en que se esta aln en presencia de cierta recuperacién neuronal, y que generalmente
esta cursando con tratamiento conservador (fisioterapia rehabilitadora fundamental) y es pasible de cirugia
directa de los nervios cuando ocurre una inadecuada recuperacion. Este periodo puede ser entre los 3
y 9 meses, pero estan descriptas cirugias desde el mes de vida hasta los 2 afos. El segundo grupo, es
aquel en el que se estan instalando las lesiones neurolégicas definitivas (parélisis y contracturas) y solo se
pueden tratar las secuelas (ya no los nervios). Si bien pueden aparecer tan pronto como a partir de ios 5
meses (deformidades del hombro), la gran mayoria de las deformidades van ocurriendo por el desequiiibrio
de la accién muscular a traves de las articulaciones, con el paso de los afios (codo, antebrazo, muneca y
dedos).

Pacientes con déficit neurologico persistente entre los 3 y 6 meses de vida, tienen un alto riesgo de
disfuncién neurologica definitiva. Lo que realmente necesitamos predecir es el probable resultado final y
la necesidad de exploracion primaria del plexo en los primeros meses. Actualmente, el prondstico para la
funcion del miembro superior a largo plazo depende de: el tipo de lesion, el tiempo y grado de recuperacién
neurologica espontdnea, y la presencia del signo de Claude Bernard Horner. Frente a lesiones graves, como
las paralisis totales con sindrome de Horner, sabemos que la recuperacién va a ser muy pobre, por lo
que esta indicada la microcirugia a los 3 meses o antes, para maximizar la recuperacion. Las posibilidades
quirGrgicas para las avulsiones segmentarias son la transferencias nerviosas (neurotizaciones), pudiendo
necesitarse para las lesiones extraforaminales injerto de nervio safeno.

Diferentes centros usan distintos criterios para valorar la recuperacion neurolégica y el tiempo en aparecer
esta recuperacién. Uno de los indicadores de cirugia del plexo, es la falta de recuperacion de la funcién del
biceps para flexionar el codo contra gravedad. El tiempo es discutido, pero puede ser desde los 3 meses
a los 9 meses, dependiendo el tipo de parélisis. Para enriquecer el examen y acertar la mejor conducta, es

_mejor evaluar “musculos claves” para cada nivel de afeccion del plexo. Como pardmetros discriminadores se
agregan al biceps, la extension de codo, mufieca, dedos y pulgar (C7) para formar un sistema de valoracién
del movimiento (Score de Toronto) y determinar la cirugia en base a este esquema, a los 3,6 y 9 meses de
acuerdo al tipo de paralisis. En la paralisis proximal (tipo Erb) la ausencia de recuperacion del biceps (Grado
3) al 8-92 mes indica la cirugia. Pero para las lesiones medio-altas, se espera hasta los 6-7 meses, para tomar
la decision. Para las pardlisis totales sin sindrome de Horner, esperamos hasta los 4 0 5 meses para tomar
la decision.

El tratamiento quirdrgico de rescate para el tratamiento de las secuelas puede ser sobre partes blandas
(tenotomias, transferencias) y/o sobre elementos dseos (osteotomias, artrodesis). La luxacién glenohumeral
secundaria a debilidad muscular por paralisis alta es posible, aunque poco frecuente en los primeros anos de
vida, y se debe siempre buscar clinicamente para que no pase inadvertida. En caso de limitarse la rotacién
externa pasiva en adduccion, clasificamos la deformidad glenohumeral con una RMN/TAC, para definir el
plan quirtrgico basandonos en la clasificacion de Peter Waters.
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Clasificacion de Displasia Glenohumeral (Waters 1998) (En >5afios: TAC; <5 afos: RMN)

¢ Tipo I: Alineacién normal (retroversién
glenoidea <52 de diferencia con respecto a
la contralateral).

+ Tipo Il: Aumentada la retroversion
glenoidea (>52 de diferencia).

ﬁ—gxwoz%

*” humeral head
e Tipo Ill: Aumentada la retroversion bisected
glenoidea, subluxacion posterior de la cabeza
humeral <35% de la cabeza humeral es anterior

al eje escapular.

Angle measured - 90°
= version angle

« Tipo V: Aplanamiento de cabeza humeral y de

« Tipo IV: Presencia de seudoglena o falsa la glena, luxacion progresiva de la cabeza humeral.
glenoides (Biconcava).

¢ Tipo VI: Luxacién GH posterior infantil. e Tipo VII: Arresto fisario del himero proximal.

0 93 [ 1]



Contractura en Rl en 12 0 22 afnos

!

Intensa FKT por 3 meses

Y

No respondiente a FKT Respondiente a FKT
Articulacia nvGH or RMN > Normal Intensificar FKT (raras veces
icracio b liberacion subescapular

abierta o artroscopica)

Liberacion anterior de cc miotaticas
Posterior transferencias DA y RM

Deformidad tipo2y 3 >

A
Deformidad tipo 3 avanzado 0 4 [

Dificil decidir si es reconstruible
la articulacion, se decide Igx

Es reconstruible |« -»1 No es reconstruible

!

Reduccién y liberacion anterior; retensado
capsular y transferencias por posterior

A
Deformidad tipo 4 avanzada, 5,6 0 7 >

Osteotomia humeral de
rotacion externa

En el caso de secuelas en antebrazo y mufieca, se podra valorar la opcién de artrodesis o transferencias
de acuerdo a los siguientes algoritmos.

Se clasifica las deformidades en supinacion del antebrazo como: leve con < 202 de supinacién, moderada
20 a 602, y severa >60°.

Grupo 1: Parélisis pronatoria con contractura en supinacion. Deformidad flexible (movilidad pasiva
completa conservada), sin retraccion de membrana interésea (MIO). Buen estado de las articulaciones RC
Superior e Inferior. Es caracteristica de los primeros anos de vida. Para realizar la cirugia la mano debe ser
funcionante.

« Subgrupo IA: Con triceps funcionante: Recolocacién del Biceps (Le Coeur 53, Grilli 59).
 Subgrupo IB: Con triceps paralizado: Transferencia del FCU (CA) a BR (SL).

Grupo IlI: Pardlisis pronatoria con contractura en supinacién. Deformidad fija con retraccién de la
membrana interésea.

1) Sin afectacion de las articulaciones RCS e |:
Subgrupo 1A: Con triceps funcionante: Liberacion de la Membrana 10 (Putti 1940) + Rerouting del
Biceps (Zancolli 67) con eventual osteotomia pronatoria del radio (20° de pronacién).
Subgrupo 1B: Con triceps paralizado: Liberacién de la Membrana 10 (Putti 1940) + Transferencia del
FCU (CA) a BR (SL).
2) Subluxacion o luxacién palmar de la cabeza radial:
+ Subgrupo 2A: Reductibie clinicamente y sin deformidad: 7°) Reduccién Qx + reconstruccion ligamento
anular (via post). 2°) Liberacioén de la Membrana 10 + Recolocacién del Biceps.
+Subgrupo 2B: Irreductible clinicamente o cabeza deformada: Cupulectomia (si entorpece) +
Transferencia de biceps a braquial anterior + artrodesis RCP (prox. al cartilago de crecimiento).
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3) Subluxacion o luxacion de la articulacién RCD (posterior del cubito distal):

Aislada o Asociada a luxacién radio proximal; reductible o irreductible: Liberacién de la membrana
interésea + artrodesis RCI.

Para la contractura en pronacion (rara) es similar:

ANTEBRAZO
DEFORMIDAD EN PRONACION

Deformidad flexible Luxacidn de cubito distal
y radio proximal

) +Apertura de la membrana
Transferencia del flexor fnterésea + cupulectomia

del carpo fijacion distal del cubito y
radio en posicién neutra.

«2° tiempo artrodesis
radiocubital proximal

Los tratamientos quirdrgicos que pueden seguir son las transferencias para extender muneca o artrodesis;
y enlamano, desde operaciones del lazo (Zancolli 32 0 22 manera) para metacarpofalangicas, hasta artrodesis
trapeciometacarpianas.

Discusién de un caso problema o caso ejemplo

Lesion Obstétrica de Plexo Braquial: Tratamiento Combinado.

Se trata de un paciente de sexo masculino, que consulta por primera vez al mes de vida por paralisis
flacida de miembro superior izquierdo. Como antecedente registraba parto Unico vaginal, con presentacion
cefdlica, de 40 semanas de gestacién, parto dificultoso con distocia de hombros por alto peso para la edad
gestacional (>4000 gramos). Al examen fisico presentaba sindrome de Claude Bernard Horner, miembro
flacido, con leve actitud en rotacion interna leve y ausencia de reflejos en miembro afecto. La movilidad activa
del MS arrojaba leve contraccion muscular en flexoextension del hombro. Constituyendo una lesion grave, se
indica fisiokinesioterapia y control mensual. Regresa recién a los 6 meses de vida, sin recuperacién nerviosa
alguna, salvo por la flexion anterior 90° del hombro y débil actividad del triceps. Ademas presentaba limitacion
de la rotacién externa pasiva en adduccién (<209). Dos meses después regresa con RMN, que informa
pseudomeningocele en raices bajas C8-T1; constatdndose ademés luxacién posterior de la articulacion
glenohumeral. Se plantea la opcidn quirdrgica atipica, de un tratamiento combinado: Exploracion de plexo
braquial, (injerto de nervio sural, neurotizacién del nervio espinal accesorio) y reduccién por via axilar del
hombro, liberacion anterior a demanda y transferencia de rotadores internos a troquiter. Lleva 8 meses y
medio de operado, y ha mejorado la elevacion del hombro.

Se presenta un caso poco habitual en el que el tratamiento directo del plexo es algo tardio para el tipo
de pardlisis que tenia (8 meses), y el tratamiento de reduccién con liberacion anterior y transferencias es
algo temprano para el tratamiento de la secuela. La luxaciéon glenohumeral apenas detectada en ninos tan
pequefios no esta indicada una osteotomia desrotadora, sino que se le da una oportunidad a la reduccién y
transferencias en el hombro.

Bibliografia.
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5.2. Miembro superior en paralisis cerebral.
Dres. Dogliotti Andrés — Servicio de Cirugia Plastica

Introduccién.

La paralisis cerebral es un sindrome no evolutivo/progresivo del control motor anormal, por una injuria del
sistema nervioso central inmaduro. Un dafio irreversible de la motoneurona en periodo perinatal, determinara
una deformidad musculo esquelética, acompariando una variable afeccion de la sensibilidad y del intelecto.

Etiologia e historia natural.

Las etiologias son variables: desarrollo cerebral anormal, injuria vascular/téxico, desordenes metabdlicos,
infecciones. En la mayoria de los pacientes no se identifica la causa; solo 10% se piensa que es post-natal.
Los factores de riesgo mas frecuentemente asociados son la prematurez, el bajo peso al nacer (<1500
gramos) e hipoxia perinatal. Aparece con una frecuencia de 5/1000 NV. Se clasifican segun la extension de
afeccion nerviosa (monoplejia, hemiplejia, tetraplejia, tetraplejia, paraplejia), el tipo de compromiso motor
(flaccida, espastica, atetésica, rigida, atéxica), y el tipo de compromiso central (cortical, subcortical).

Segun el desorden neuromuscular predominante se divide en:

1) Tipo Piramidal (hipertonicos): Forma mas frecuente de PC (70%), con deformidad clésica de
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una combinacién de paresis con espasticidad o paralisis flaccida. A) Deformidad flexopronadora
(espasticidad de extrinsecos y pardlisis 0 paresia de los extensosupinadores). Posicién tipica del
hombro en rotacion interna, flexién del codo, pronacién del antebrazo, flexion y desvio cubital de la
muneca, contractura en flexion de los dedos y pulgar flexo/aducto. B) Prueba del estiramiento positiva
{(cuando de forma pasiva se estira brusca y gradualmente el misculo aumenta la hipertonicidad). C)
Hipertonicidad constante (desaparece con el suefio o la anestesia general, aumenta con factores
emocionales o movimientos voluntarios). D) Co-contracciones (actividad sincronica; reaccion anormal
de los musculos espasticos en el reposo o cuando actian como antagonistas). E) Contractura
miotética (fibrosis muscular secundaria a hipertonicidad de larga evolucion. Persiste con anestesia
general). F) Hiperreflexia.

2) Tipo Extrapiramidal: Atetosis (25%), implica la disfuncion de ganglios basales, dando movimientos
anormales, involuntarios y poco coordinados, que disminuyen con el reposo y desaparecen con el
suefo, pero que aumentan con el esfuerzo de moverse o por estimulos emocionales y del entorno.
Muestra deformidades asimétricas en la misma mano. Hipotonia, hiporeflexia y ausencia del reflejo
de estiramiento. Preserva la gnosis tactil. En los atetdsicos puros estan contraindicadas las cirugias
de partes blandas, al igual que en los otros tipos de desordenes como la ataxia, rigidez, temblor, y
corea.

3) Tipo Mixto: Forma frecuente de asociacion de espasticidad con atetosis. Si predomina la hipertonicidad
y el reflejo de estiramiento, sobre los movimientos anormales, se pueden realizar cirugias de partes
blandas. Generalmente preservan la sensibilidad.

Las cirugias se indican después de los 6-7 afios, para que termine la maduracién del SNC, y coopere en la
rehabilitacion. Todos los espasticos puros tienen algun déficit de la propiocepcion y esterognosia; en cambio
la sensibilidad protectiva no se pierde.

Diagnostico con algoritmo.

El compromiso del MS suele notarse al ano de edad, cuando comienza el normal desarrollo de la pinza
fina, los pacientes con PC desarrollan una pinza lateral. La evaluacion del paciente debe ser multidisciplinaria
(pediatra, terapista ocupacional, kinesiélogo, trabajador social, padres, cirujano ortopedico). Descartar
otros diagnosticos agudos tratables. Hay que asegurar la terapia apropiada, instrumentos adaptativos, y
acomodarlos para la escuela y ia casa. Para la revisacion clinica utilizamos la ficha de evaluacién del Boston
Children’s Hospital, adaptada por nosotros.

Se basa en el andlisis de la espasticidad, la funcidn motora/sensitiva, la necesidad funcional, no debiendo
olvidar desordenes neuroldgicos asociados que pueden llegar a contraindicar una cirugia.

Ficha Paralisis Cerebral. Hemiplejia Espastica. GEMSI (Grupo de estudio del Miembro Superior
Intantil 2006).

Fecha: MS involucrado: D |
Historia Personal
Ferulaje de mano alguna vez: NO S I No Sabe
Ferulaje de mano actualmente: Noche: NO Sl N/S
Dia: NO S
Historia de Cirugias en MS: NO Sl(Cual)..ccovineiininnnnn. N/S
Historia de Apoplejias: NO Sl N/S
Inteligencia: Baja Media Alta N/S
Motivacion: Baja Media Alta N/S

Examen Sensitivo.
Protectiva (temperatura, dolor, presién): Test del pinchazo + - No Evaluable
Estereognosia: Grafestesiaenpalma 0 1 2 3 4 S5ypulgar0 1 2 3 4 5 N/E
Test de diferenciacion gruesa (cubos, pelotas, llaves, globos, cuchara, lapiz) N/E
Test de diferenciacion fina (clips, broche, botdn, monedita, banda elastica, cuerda) N/E
Gnosia Tactil: Test de Seddon (Moneda): + - N/E
Test de Moberg (D2P): <6mm 6-10mm >10 N/E
Sensibilidad rudimentaria (Rugoso-liso): NO S N/E
Propiosepcion (sentido de posicién, movimiento y fuerza): NO  SI

Examen Motor.

Agarra: Imposible Min Max N/E

Suelta: Imposible Min Max N/E

Reflejo de Prehension: NO Sl N/E

Pinza lateral de Aposicion: NO Sl N/E Pinza Proximal/Distal: NO Sl N/E
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Pinza interpulpejo Palmar:  NO Sl N/E
Pinza interpulpejo Terminal: NO Sl N/E

Zancolli Grupo: 1 N/E

Pulgar en Adducciéon (Houser Tipo 1) Pulgar en Palma

Tipo H (Add MC+ flexion MF)
Tipo lll (Add MC+ext MF inestab)
Tipo IV (Add MC+ flexién MF e IF)

Deformidades.

Pulgar MF hiperextensién: NO Si Estabilidad: NO Si
Contractura del 1° espacio: NO Sl Angulo del 1° espacio:

Cuello de Cisne: NO Sl Hiperextension IFD: NO Sl
Deformidad Pronadora: NO Sl Cc en flexion del codo: NO Si

Supinacién activa; NO Sl

Tamanos  Afectado No Afectado
Circunferencia del Brazo
del antebrazo
Distancia
Ancho de la mano

AVD (1 no posible, 2 con asistencia, 3 independiente)

Abrocharse botones Ponerse pantalones Cierre cremallera Utensillos Botella Comer
Cucharita Nudos Atornillar Picaporte Manesillas Monedero

Control Voluntario.

ELP
AbLP
ECP
FLP
PM
CA
SL
1°RE/2°RE
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Clasificacion Funcional. (House et al, JBJS 1981)

No usa la mano :

Minima asistencia pasiva (solo como estabilizador del peso)

Pobre asistencia pasiva (no puede sostener objetos ubicados en la mano)

Buena asistencia pasiva {puede sostener estable un objeto para usarlo con la otra mano)

Minima asistencia activa (puede activamente agarrar objetos y sostenerlos débilmente)

Pobre asistencia activa (puede activamente agarrar objetos y estabilizarlos bien)

Buena asistencia activa (puede activamente agarrar objetos y manipularlos contra la otra mano)
Uso espontaneo parcial (puede realizar actividades bimanuales facilmente y ocasionalmente usa
espontaneamente la mano)

Uso espontaneo completo (usa la mano completamente independiente sin referencia a la otra
mano)

NGk WO

©

El examen es dificultoso, por que es largo y hay que estar familiarizado con la ficha, requiere multiples
visitas ya que los pacientes suelen ponerse nerviosos y el examen sale viciado. No utilizamos los test de
Jebsen, Hoffer o Frenchay ya que es dificil en los nifos menores de 7 afos, y ninguno es del todo valido
para el MS.

Opciones de tratamiento y tratamiento aconsejado por el servicio.

Objetivos globales del tratamiento: Permitir cierta comunicacion conlos MS, lograr cierta independencia en
las actividades de la vida diaria (AVD), principalmente la higiene; mejorar la mobilidad, patrones de apertura
y cierre en la toma de objetos, la apariencia cosmética de la mano, estado psicoldgico del paciente y familia.
Reducir la espasticidad, prevenir las contracturas y optimizar la funcién. EL tratamiento conservador se basa
en elongacién/movimientos pasivos de rango completo de movimiento y el ferulajes estaticos y dinamicos.
Los bloqueos con tdxina botulinica sirven para reduccion temporal de la espasticidad y rigidez, mejorar la
posicién, permitir la elongacién y reeducaciéon del antagonista, y previene las contracturas. Se obtiene en
un 70% respuesta clinica. La cirugia del MS en PC es “reparativa, no curativa”; solo se da en un 10% de
los pacientes; y solo en la mitad de ellos es para mejora funcional (la otra mitad para higiene y cosmesis).
Los candidatos para cirugia son aquellos con voluntad para el uso de la mano, sensibilidad discriminatoria
de objetos, D2P o graphestesia, funcidn cognitiva aceptable, ausencia de atetosis o disquinesias. Las
posibilidades son “liberaciéon” de musculos espasticos o transferir musculos antagonistas. Aunque es
controversial el timing de las cirugias (algunos estan operando cada vez mas temprano).

En hombro esta indicado la liberacién (tenotomia/elongacién) del subescapular y pectoral/es para
la deformidad por espasticidad en adduccidn y rotacidn interna; estando contraindicada en casos de
subluxacién/luxacion glenohumeral. La deformidad en flexion del codo se trata con alargamiento del biceps y
braquial anterior por tenotomia en continuidad, descenso flexopronador (liberacién aponeurética epicondilea)
y liberacion capsular. Para la deformidad en pronacién, se realiza el descenso flexopronador, tenotomia, o
rerouting/transferencia de! pronador redondo de acuerdo al estado de la prono supinacion activa. La flexién
de muneca se da por debilidad de extensores, flexores espasticos y contracturas capsulares. Las opciones
son las transferencias del cubital posterior, cubital anterior, pronador redondo, o supinador largo a 22 RE.
Liberacion capsular o artrodesis en casos severos {para higiene). Recordar que al mejorar la extensién digital,
se ayuda a mejorar la extensién de mufeca. En caso de débiles extensor comin de los dedos, se puede
transferir el cubital anterior. De acuerdo al tipo de cierre de pufio y apertura de dedos con la flexién activa de
la mufieca, Zancolli clasificd en tres grupos:

Grupo I: Minima espasticidad en flexidon. Con muneca flexa extiende completamente los dedos y los
puede mantener a medida que la lleva a la posiciéon neutra o hasta 20-302 de flexion. El principal déficit
es la contractura del cubital; no puede extender la muneca con los dedos extendidos, y la deformidad del
pulgar. Puede haber pronacidn, hay minima influencia del estimulo emocional. El tratamiento puede ser
no quirdrgico o quirdrgico: liberacién del CA (elongacion por tenotomia, preservando la parte muscular);
liberacién aponeurética epicondilea (si hay espasticidad del pronador redondo, flexores de muneca y
digitales); liberacion de membrana interésea vy fijacion RCI.

Grupo il: Puede extender activamente los dedos, pero con la muneca flexionada mas de 20-302. Hay
espasticidad de flexores de mufeca, dedos y pulgar. Es frecuente la deformidad de cuello de cisne. Se
subdivide en:

Grupo llA: Puede extender activamente (total o parcialmente) la muneca con los dedos flexionados.
Los extensores digitales y de murneca son activos y voluntariamente controlados. El tratamiento
consta de liberacién aponeurética epicondilea y tenotomias selectivas si hay espasticidad severa
(FSD, FPD y PM a nivel de la unién miotendinosa).

Grupo IIB: No puede extender activamente la mufeca haciendo puno, por la pardlisis flaccida de
extensores, o por la severa contractura de flexores de muneca. Se agrega al tratamiento anterior
la transferencia del CA a 22 RE. Si ambos flexores de muneca se afectan (PM y CA) siempre debe
tratar de dejarse uno en continuidad. En cualquiera de los dos subgrupos se puede completar con
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cirugias en codo (alargamiento del biceps); antebrazo (liberacion del pronador redondo, rerouting,
o liberacién de membrana interésea vy fijacion RCI); y en pulgar flexoaducto: liberacién del adductor
del pulgar {técnica de Mateu), transferencia del supinador largo a AbLP, transferencia del PM a ELP
y alargamiento del FLP. Si hay hiperextension metacarpofaléngica >209, hay que agregarle una
capsulodesis por sinostosis MTC-Sesamoidea.
Grupo Ill: Severa espasticidad de la mano y de la masa flexopronadora, por [o que no puede extender
los dedos en ninguna posicion de la muneca. Se ha perdido completamente el sinergismo, no existe
un patrén, y empeora con estimulos emocionales. Hay parélisis de extensores de muneca y dedos.
Usualmente la funcién sensorial esta deteriorada. El nico tratamiento posible son tenotomias multiples
selectivas (para mejorar la postura) o transferencia cruzada de flexores superficiales y profundos
(alargamiento intratendinoso de Zancolli *57) con liberacién del pronador redondo y alargamiento en
Z de los flexores de mufieca. Casos mas complejos pueden requerir acortamiento 6seo al final del
crecimiento (hemicarpectomia proximal). Las artrodesis no se realizan en manos funcionantes. Los
dedos en cuello de cisne raramente dan trastornos funcionales.
En principio las transferencias se usan cuando hay cierto control y los misculos estan espasticos. Los
alargamientos o tenotomias son para los musculos débiles o retraidos.
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